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Эндотелий сосудов -это  активная метаболическая система человека, 
обеспечивающая синтез субстанций, важных для контроля свертывания крови и 
фибринолиза, регуляции сосудистого тонуса, артериального давления(АД ) и 
сократительной активности сердечной мышцы (1-11).
В настоящее время под дисфункцией эндотелия понимают дисбаланс 
между системой эндотелиальных медиаторов, обеспечивающих состояние 
сосудистого тонуса, свертывающей системы крови, пролиферации клеток и 
антиоксидангных защитных механизмов (1-3,10,11).
Одной из основных причин эндотелиальной дисфункции(ЭД) является 
нарушение локальной продукции оксида азота (NO), отвечающего за 
вазодилатацию, ингибирующего адгезию и агрегацию тромбоцитов, 
предотвращающего миграцию и пролиферацию клегок, разрастание 
атеросклеротической бляшки
ЭД связана с повреждением и ускоренным апоптозом эндотелиальных
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клеток, происходящим под длительным или повторяющемся воздействии 
сердечно-сосудистых факторов риска(ФР)(8,9 ).Воздействие сердечно-сосудистых 
ФР. приводящих к апоптозу эндотелия путем механического (артериальная 
гипертония-АГ) и метаболического (гиперлипидемия, сахарный диабет) 
повреждения стенок сосудов, отрицательно влияют на сердечно-сосудистый 
прогноз (1,2,6,7.)
Основными методами оценки состояния сосудистой стенки является 
ультразвуковое исследование (УЗИ). Определение с помощью УЗИ зависимой от 
потока иазолилатацни (ЗПВД) плечевой артерии в пробе с реактивной гиперемией 
является общепринятым неинвазивным методом выявления эндотелиальной 
дисфункции и коррелирует с функциональным состоянием коронарных 
артерий(2,5,6,9).7илщина комплекса интима/медиа (КИМ)- показатель 
структурных изменений при атеросклерозе , измерение жесткости и 
растяжимости обших сонных артерий, так же как и ЗПВД, является 
прогностически значимым методом оценки состояния сосудистой стенки(8,10).
Возможные методы терапевтического воздействия заключаются в 
регуляции процессов реэндотелизащш и неоваскуляризации с помощью сгатинов, 
ингибиторов ангиотензин-превращающих ферментов, нитратов и представляются 
крайне привлекательным терапевтическим инструментом( 4-10).
Цель работы - изучить покачатели,характеризующие эндотелийзависимую 
вазодилатацито (УЗВД) плечевой артерии и толщину комплекса интима/медиа 
брахиоцефальных артерий (БЦА) у пацие>ггов с АГ 1-11 и при АГ в сочетании с 
ИБС.
М атериал и методы исследования. Обследовано 102 пациента в возрасте 
52,0±2,4 года , из них с АГ-56 пациентов , с АГ+ИБС- 46 человек. 
Функциональное состояние эндотелия сосудов изучалось с помощью пробы 
реактивной гиперемии правой плечевой артерии (ПА) (D.Gelermajer и соавт.,1992) 
с помощью ультразвуковой системы Acuson Sequoia фирмы Siemens с 
использованием линейного датчика с частотой 7.5-10 МГц.
Исходно в покое измеряли диаметр сосуда в диастолу, пиковую, среднюю 
и объемную скорость кровотока в ПА, оценивали показатели после реактивной 
гиперемии на 15-й сек. и далее- на1-3-й , 5-й мин. За нормальную реакцию ПА
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принимали расширение диаметра больше, чем на 10% от исходного. Расчет 
напряжения сдвига на эндотелии и чувствительности к нему ПА осуществлялся с 
помощью формулы, предложенной О.В.Ивановой и соавт.( 2). Проведено 
дуплексное сканирование БЦА, как признанный метод оценки ранних 
структурных изменений артериального русла при атеросклеротическом 
поражении с измерением толщины комплекса интима/медиа(КИМ) в изучаемых 
группах пациентов.
Результаты  и их обсуждение. Исходный диаметр ПА составил в группе 
лиц с АГ в среднем 0,337±0,011см, в группе АГ+ИБС -  0,320±0,0,10 см. После 
снятия окклюзии этот показатель достоверно увеличивался к 1-й мин в группе 
пациентов с АГ на 8,9±1,43%, меньше был процент его прироста в группе 
АГ+ИБС-6 ,1  ±0,6%.
Толщина комплекса интима/медиа(КИМ) у пациентов с АГ составила
0.88±0,08 мм., а в группе АГ+ИБС - 0,92±0,14 мм. Начальное диффузное 
увеличение КИМ -  0,9 мм -  1,7 мм -  ранний маркер атеросклероза сонных 
артерий -  выявлено у 27,5% обследованных второй группы, выраженное 
увеличение КИМ -  1,7 мм -  2,5 мм -  в 14%.
Заклю чение. Чувствительность ПА к напряжению сдвига на эндотелии 
была достоверно ниже у пациентов с АГ+ИБС(0.206± 0,09) в сравнении с 
группой АГ(0,357±0.04).
Выводы:
1.Ультразвук высокого разрешения является эффективным достоверным 
методом неинвазивной диагностики патологии системы артериального русла при 
наиболее распространенных сердечно-сосудистых заболеваниях.
2. Метод определения чувствительности плечевой артерии к напряжению 
сдвига для определения вазодилатирующей функции эндотелия является 
достаточно информативным у больных с артериальной гипертензией(АГ) и при 
сочетании АГ с ИБС.
3. Степень нарушения функции эндотелия коррелирует с процессами 
патологического ремоделирования артериальных сосудов при АГ и особенно 
при сочетании АГ с ИБС.
2. Протокол обязательного диагностического УЗ исследования при АГ и
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ИБС целесообразно дополнять определением чувствительности плечевой артерии 
к напряжению сдвиг а для определения вазодилатирующей функции эндотелия.
5 Лечение системной патологии, каксшыми являются атеросклероз и АГ, 
требуют системного подхода, включающего современную диагностику 
сочетанных поражений при поливаскулярпой патологии и превентивного 
лечебного воздействия с целью опережения развития сосудистых катастроф,
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